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An Vorerkrankungen waren ein insulin-
pflichtiger Diabetes mellitus Typ 1 und
Nikotinabusus bekannt.
Unmittelbar vor der Untersuchung
erhielt der Patient über einen periphe-
ren Venenzugang 70ml nichtionisches
jodiertes Kontrastmittel (Imeron 400,
Bracco Imaging Deutschland GmbH;
Flussgeschwindigkeit 5,8ml/s), gefolgt
von 100ml isotonischer Kochsalzlösung.
Ungefähr 4min später wurde der Patient
plötzlich kaltschweißig und dyspno-
isch, woraufhin das anwesende Personal
beim Verdacht auf eine allergische Re-
aktion umgehend 250mg Prednisolon
und 8mg Dimetinden verabreichte und
das hausinterne Notfallteam alarmierte.
Befund
BeimEintreffendesNotfallteamswar der
Patient somnolent (GCS 13), normoton
und tachykard (107/min). Er gab zuneh-
mendeLuftnot an.Die peripher gemesse-
ne Sauerstoffsättigung betrug 96% unter
Insufflation von 8 l/min Sauerstoff über
Mund-Nasen-Maske. Es waren feuchte
Rasselgeräusche über alle Lungenfelder
zu auskultieren, ohne Spastik. Eine ku-
tane Reaktion war nicht zu beobach-
ten. In einer orientierenden transthora-
kalen Echokardiographie imponierte die
Pumpfunktion nicht eingeschränkt; ein
relevantes Vitium konnte ausgeschlos-
senwerden.BeizunehmendemAbhusten
von blutig-schleimigem Sekret kam es zu
einem Sättigungsabfall mit konsekutiver
Hypotonie, die eine kurzzeitige mecha-
nische Reanimation erforderlich mach-
te. Der Patient erhielt vom Herzalarm-
team bolusweise kumulativ 1,5mg Epi-
nephrin undweitere 750mg Prednisolon
i.v. In der initialen arteriellen Blutgas-
analyse (. Tab. 1) zeigte sich neben der
hochgradig eingeschränkten Oxygenie-
rung eine schwere kombinierte Acidose
bei relevanter Laktatämie. Des Weiteren
fiel eine extremeHämokonzentration auf
(Hämoglobin 23,7g/dl und Hämatokrit
73% gegenüber Vorwerten von 14,4g/dl
bzw. 43%) auf. Der Patient wurde intu-
biert und zur weiteren Behandlung auf
unsere Intensivstationübernommen.Die
Tab. 1 Arterielle BGA unmittelbar nach
Intubation (unter assistierterMaskenbeat-
mungmitFIO21,0).Eszeigtsicheineschwere
























tion) sind kursiv hervorgehoben






















initiale Röntgenaufnahme zeigte diffuse,
fleckige Konsolidierungen (. Abb. 1).
Diagnose
In derZusammenschauderBefunde gin-
gen wir von einem, auf dem Boden einer
ausgeprägten Permeabilitätsstörung ent-
standenen, nichtkardialen Lungenödem
(„noncardiac pulmonary edema“ [NC-
PE]) aus.
Therapie und Verlauf
Es kam innerhalb weniger Stunden zu ei-




durchgeführt, die stets eine ausreichen-
de biventrikuläre Pumpfunktion mit
Zeichen der Volumenreagibilität zeig-
ten. Zur Verbesserung der pulmonalen
Oxygenierungsleistung erfolgte die in-
halative Gabe von Stickstoffmonoxid (bis
zu 7ppm). Aufgrund des ausgeprägten
„Capillary-leak“-Syndroms wurde kon-
tinuierlich Hydrokortison verabreicht.
6h nach dem Ereignis lag weiterhin
eine schwere respiratorische Globalin-
suffizienz vor (Horowitz-Quotient 55;
Spitzendruck37mbar, PEEP19mbar, pH
7,29 bei pCO2 von 51mmHg), sodass
die Indikation zur venovenösen extra-
korporalen Membranoxygenierungs-
therapie (ECMO) gestellt wurde und
die Therapie über eine femorojuguläre
Kanülierung initiiert wurde.
Die ECMO-Therapie erlaubte eine
Reduktion der Beatmungsinvasivität in
pulmoprotektive Grenzen. Des Weiteren
konnte die weiterhin notwendige Vo-
lumensubstitution intensiviert werden.
Darunterkames innerhalbwenigerStun-
den zu einer sichtbaren Verbesserung
der Gewebeperfusion, mit guter Lactat-
Clearance. In der Folge konnte die ex-
trakorporale Unterstützung schrittweise
deeskaliert und schließlich nach insge-
samt 70 StundenTherapiedauer beendet
werden. 9 Tage nach dem Ereignis konn-
te der Patient erfolgreich extubiert und
nach weiteren 4 Tagen in einem guten
Allgemeinzustand auf die Normalstation
verlegt werden.
Diskussion
Die Prävalenz von Hypersensitivitäts-
reaktionen im Zusammenhang mit der
Gabe von nichtionischen CT-Kontrast-
mitteln liegt zwischen 0,7 und 3% [3]. Es
wurden verschiedene prädisponierende
Faktoren beschrieben (. Infobox 1). Die
häufigste pulmonaleKomplikation ist die
Bronchokonstriktion, wohingegen das
Lungenödem als Erscheinungsform viel
seltener vorkommt. Das durch Hyper-
sensitivitätsreaktion induzierte Lungen-
ödem entwickelt sich in den allermeisten
Fällen als Folge eines akuten kardia-
len Pumpversagens mit konsekutivem
Rückstau. Dieses Pumpversagen kann










4 Schwere kardiopulmonale Vorerkrankung
4 Wiederholte Kontrastmittelgaben




4 veränderte Rheologie aufgrund
durch das Kontrastmittel erhöhter
Viskosität,




4 Tako-Tsubo-Syndrom oder Obstruk-
tion im linksventrikulären Ausfluss-
trakt (LVOT), ggf. mit anteriorer
Bewegung der Mitralklappe (SAM).
Dagegenistbeimkontrastmittelinduzier-
ten NCPE der pulmonale hydrostatische
Druck nicht erhöht. Die genaue Patho-
genese ist nicht geklärt. Eine Hypothese
ist, dass das Kontrastmittel direkt, oder
durch Aktivierung des Komplementsys-
tems, zur Endothelschädigung führt [4,
5, 7]. Als Folge tritt eine ausgeprägte
Permeabilitätsstörung mit Extravasation
(„permeability pulmonary edema“) auf.
Die wenigen Fallberichte zu dieser Enti-
tätbeschreibenAusprägungenvonFällen
mit nur geringgradiger Störung der Lun-
genfunktionbis hin zu letalenAusgängen
[5, 6]. Die Gabe von Glukokortikoiden
undHistaminrezeptorantagonisten zeig-
te in diesen Fällen nur wenig bzw. keinen
Effekt.
Auch unser Fall war geprägt durch
einen solchen ungewöhnlichen Sympto-
menkomplex. Wegen der anhaltenden
schweren pulmonalen Gasaustauschstö-
rung, begleitet von einer hochgradigen
Mikrozirkulationsstörung mit ausge-
prägtem Volumenbedarf, bei erhaltener
kardialer Pumpfunktion, wurde für die
Etablierung eines venovenösen ECMO-
Systems – im Sinne eines reinen Lungen-
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Schweres nichtkardiales Lungenödem durch Permeabilitätsstörung nach i.v.-CT-Kontrastmittel-Gabe
mit konsekutiver venovenöser extrakorporaler Membranoxygenierung
Zusammenfassung
Hypersensitivitätsreaktionengehören zu den
am meisten gefürchteten Nebenwirkungen
von CT-Kontrastmitteln. Bronchospasmus und
Lungenödem sind bekannte Erscheinungs-
formen, wobei Letzteres deutlich seltener
auftritt. Bei Anaphylaxie können zahlreiche
Mechanismen zum kardialen Versagen mit
konsekutivem Lungenödem führen. Im
Gegensatz dazu ist beim nichtkardialen
Lungenödem (NCPE) die kardiale Funktion
nicht beeinträchtigt. Das nichtkardiale
Lungenödem ist ein seltenes Phänomen,
allerdings mit möglicherweise tödlichem
Outcome. Es wird über den Fall eines NCPE
bei einem 48-jährigen Mann berichtet,
der eine elektive Koronar-CT erhalten hat.
Nach Gabe von jodiertem CT-Kontrastmittel
entwickelte der Patient ein fulminantes
Lungenödem, welches trotz rascher
Intervention zu einer schweren Hypoxämie
mit kurzem Kreislaufstillstand führte. Eine
frühe echokardiographische Untersuchung
nach Rückkehr des spontanen Kreislaufs
zeigte eine intakte Herzfunktion. Neben dem
globalen Atemversagen bot der Patient eine
ausgeprägte Acidose mit erhöhten Lactat-
und Hämoglobinspiegeln. Nach Intubation
kam es zu einer weiteren Verschlechterung
des pulmonalen Gasaustausches, wobei die
kardiale Pumpfunktion stets ausreichend war.
Sechs Stunden nach dem ersten Ereignis
wurde eine venovenöse extrakorporale Mem-
branoxygenierungstherapie (ECMO) initiiert.
Mithilfe der ECMO-Unterstützung konnten wir
die Invasivität der mechanischen Beatmung
reduzieren und die Volumensubstitution
intensivieren. Im weiteren Verlauf verbes-
serten sich die Mikrozirkulationsstörung
und die Lungenfunktion, und die ECMO-
Unterstützung konnte nach 70 Stunden
beendet werden. Der Patient konnte am 9. Tag
extubiert und nach weiteren 4 Tagen ohne
neurologische Residuen auf die Normalstation
verlegt werden.
Schlüsselwörter
Permeabilitätsödem · Lungenversagen · Hy-
persensitivitätsreaktion · Echokardiographie ·
Kombinierte Acidose
Severe noncardiogenic pulmonary edema due to permeability disorder after i.v. administration of CT
contrast mediumwith subsequent venovenous extracorporeal membrane oxygenation
Abstract
Hypersensitivity reactions are one of the
most feared side effects associatedwith the
use of CT contrast agents. Bronchospasm
and lung edema are knownmanifestations,
whereby the latter occurs much less often.
In anaphylaxis, numerous mechanisms can
lead to cardiac failure with subsequent lung
edema. In contrast, the cardiac function is
not impaired in noncardiogenic pulmonary
edema (NCPE), which is a rare phenomenon
but with potentially fatal outcome. The
exact pathophysiology of NCPE remains
unknown and characteristically response
to conventional anaphylaxis treatment is
poor. This article presents the case of a 48-
year-old man with NCPE who underwent
elective coronary CT as part of the evaluation
of recurrent syncope. After administration
of iodinated contrast medium the patient
developed a fulminant lung edema, which
led to severe hypoxemia with cardiac
arrest despite immediate treatment by the
medical emergency team, including assisted
ventilation, prednisolone, dimetindene and
adrenaline. An early echocardiographic
assessment after ROSC and intubation showed
an intact cardiac function and no signs of
valvular pathologies. Arterial blood gas
analysis revealed a severe global respiratory
failure (Horowitz quotient 73), profound
acidosis (pH 7.06), elevated lactate and
hemoglobin levels (8.9mmol/l and 23.7g/dl,
respectively). A chest X-ray revealed bilateral
inhomogeneous opacities. Nitrous oxide was
administered to improve the ventilation-
perfusion mismatch. In addition, intravenous
hydrocortisone was started to address the
severe capillary leak syndrome. Follow-up
echocardiography showed consistently stable
cardiac function at all times. As the lung
function deteriorated despite aggressive
countermeasures, venovenous extracorporeal
membrane oxygenation (ECMO) was initiated
6h after the initial event. With the aid of
ECMO support the invasiveness of mechanical
ventilation could be reduced and volume
substitution intensified. In the further course,
microcirculatory dysfunction and respiratory
function gradually improved and ECMO
support could be discontinued after 70h.
The patient was extubated on day 9 and
discharged to the normal ward on day 13
without any neurological impairments.
Keywords
Permeability edema · Respiratory failure ·
Hypersensitivity reaction · Capillary leak ·
Combined acidosis
ersatzverfahrens – entschieden. Nach-
dem sich die Kausalkette der Kreislaufin-
stabilität und der Gasaustauschstörung
– insbesondere in der Akutphase – nicht
immer eindeutig klären lässt, kann die
Entscheidung bezüglich der Modalität
des extrakorporalen Verfahrens (veno-
venös bzw. venoarteriell) u.U. erschwert
sein.DieEvaluationderkardialenPump-
funktion ist daher unerlässlich, um die
Diagnose eines kontrastmittelinduzier-




tätsreaktion keinesfalls ausschließt [1].
Der Serum-Tryptase-Spiegel lag bei un-
seremPatienten imNormbereich, womit
anzunehmen ist, dass die initiale Reakti-
on nicht auf einer Mastzelldegranulation
beruhte. Allerdings gilt es zu beachten,
dass aufgrund erheblicher interindividu-
eller Unterschiede in Bezug auf die Ki-
netik der Tryptaseaktivität falsch-nega-
tive Testergebnissemöglich sind [8]. Des
Weiteren sollte der Kliniker sich stets vor
Augen führen, dass neben Hypersensiti-
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Infobox 2 Mögliche Ursachen
für das nichtkardiale Lungenödem.
(Modifiziert nach Givertz [2])






4 Medikamentös-toxisch (Opioide, Salicy-
late, Bortezomib, Sirolimus, Everolimus,
Kontrastmittel)
4 Lungenembolie
4 Pulmonale venookklusive Erkrankung
4 Transfusionsassoziierte Lungeninsuffizi-
enz (TRALI)
4 Gestörte Lymphdrainage, postoperativ
vitätsreaktionendiverseandereUrsachen
desNCPEbeschriebensind(. Infobox2).
Fazit für die Praxis
Das nichtkardiale Lungenödem (NCPE)
im Zusammenhangmit der Gabe von
CT-Kontrastmittel ist ein seltenes Phä-
nomen, welches allerdings schnell zu
lebensbedrohlicher respiratorischer In-
suffizienz führen kann. Die zugrunde
liegende Pathophysiologie ist nicht ein-
deutig geklärt, und somit sind die Mög-
lichkeiten einer spezifischen Therapie
limitiert. Essenziell ist der Ausschluss
einer kardiogenen Ursache. Die Diagno-
se kannmithilfe der transthorakalen
Echokardiographie gestellt werden.
Nach Ausschöpfung der konservativen
Therapiemaßnahmen sollte zeitnah
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